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The analysis of current literature data on the study of the features of the course of free-radical reactions, as well as the state of the anti-
oxidant defense system at socially significant infectious diseases — HIV infection, hepatitis, tuberculosis was carried out. The role of this 
kind of reaction in the genesis and progression of socially significant infections a long time has been studied. Foreign studies of recent years 
have been focused on the identification of specific markers of oxidative and carbonyl stress, which make it possible to identify the redox 
imbalance of the cell under conditions of infection and target affect it to modulate the activity of the main transcription factors of viral pro-
teins and the bacteria pathogenicity. Numerous sources indicate the involvement of active oxygen metabolites in a wide range of events in 
infected cells and tissues, including neoplastic transformation processes. These biochemical markers can be used as additional criteria for 
monitoring the progression of infection. At the same time, noticeable gaps in this area there are that may become the goal of future research. 
The issues of changing free radical reactions depending on gender, age, place of residence of patients remain practically unstudied. There 
is little data about intensity of oxidative stress in patients of reproductive age with HIV, hepatitis B and C, and pulmonary tuberculosis, as 
well as the relationship of antioxidant deficiency with reproductive disorders in conditions of infection. These data could serve as the basis 
for the development of pathogenetically substantiated methods for the correction of socially significant infectious diseases. Modulation of the 
production of reactive oxygen metabolites and oxidative stress is a potentially new pharmacological approach to reduce the effects of viral 
and bacterial exposure.
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REVIEW
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М.А. Даренская, Л.И. Колесникова, С.И. Колесников
Научный центр проблем здоровья семьи





Проведен анализ текущих литературных данных, посвященных изучению особенностей течения свободнорадикальных реакций, 
а также состояния системы антиоксидантной защиты при социально значимых инфекционных заболеваниях — ВИЧ-инфекции, 
гепатитах, туберкулезе. Роль данного рода реакций в генезе и прогрессировании социально значимых инфекций изучается 
достаточно давно. Зарубежные исследования последних лет акцентированы на выявлении специфических маркеров окислитель-
ного и карбонильного стрессов, позволяющих выявить редокс-дисбаланс клетки в условиях инфекции и таргетно на него воз-
действовать с целью модулирования активности основных факторов транскрипции вирусных белков и патогенности бактерий. 
Многочисленные источники свидетельствуют о вовлечении активных кислородных метаболитов в широкий спектр событий 
в инфицированных клетках и тканях, в том числе процессы неопластической трансформации. Данные биохимические маркеры 
могут быть использованы в качестве дополнительных критериев при мониторинге прогрессирования инфекции. В то же время 
в этой области имеются заметные пробелы, которые могут стать целью будущих исследований. Так, остаются практически 
не изученными вопросы изменения свободнорадикальных реакций в зависимости от пола, возраста, места проживания пациен-
тов. Мало данных об интенсивности окислительного стресса у пациенток репродуктивного возраста с наличием ВИЧ, гепати-
тов В и С и туберкулеза легких, а также взаимосвязях антиоксидантной недостаточности с репродуктивными нарушениями 
в условиях развития инфекции. Эти данные могли бы послужить основой для разработки патогенетически обоснованных спо-
собов коррекции социально значимых инфекционных заболеваний. Модуляция продукции реактивных кислородных метаболитов 
и окислительного стресса представляет собой потенциально новый фармакологический подход с целью уменьшения последствий 
вирусного и бактериального воздействия.
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Введение
В настоящее время для Российской Федерации ха-
рактерна крайне напряженная эпидемиологическая си-
туация, связанная с ростом распространенности соци-
ально значимых заболеваний [1]. Социально значимые 
инфекционные заболевания имеют огромное обще-
ственное значение, так как их ключевыми проблемами 
являются широкое распространение, или массовость, 
а также высокая контагиозность, скрытое или латентное 
течение, хронизация и коморбидность. Среди инфек-
ционных болезней с высоким уровнем заболеваемости 
и многочисленными негативными социальными послед-
ствиями особое место занимают ВИЧ-инфекция, гепа-
титы В и С, туберкулез [2]. Стремительный рост научных 
данных относительно различных аспектов эпидемиоло-
гии, патогенеза и иммунологии социально значимых ин-
фекционных заболеваний указывает на необходимость 
использования интегративного системного подхода к их 
лечению. Вследствие того что взаимодействие возбу-
дителя и хозяина в условиях инфекционного процесса 
представляет собой сложное динамическое явление, 
в реализацию его так или иначе вовлекаются практиче-
ски все системы организма [3]. 
Активные формы кислорода (АФК), являясь вы-
сокореакционными молекулами, играют решающую 
роль в реализации различных свободнорадикальных 
процессов в клетках, в том числе в функционировании 
иммунной системы [4]. От АФК во многом зависят 
активация клеток, обеспечивающих антимикробный 
иммунитет, нейтрофилов и макрофагов, продукция 
провоспалительных цитокинов [5]. Важна роль АФК 
в развитии антивирусного иммунного ответа, что про-
исходит через стимуляцию образования интерферонов 
I типа [6]. Однако при чрезмерном увеличении количе-
ства АФК данные соединения оказывают выраженный 
повреждающий эффект на различные макромолекулы, 
включая белки, липиды, нуклеиновые кислоты [3]. 
Кроме того, АФК способны стимулировать воспали-
тельные сигнальные каскады через протеинкиназы, 
транскрипционные факторы и увеличение геномной 
экспрессии провоспалительных регуляторов, что при-
водит к гиперактивации иммунной системы [7]. 
Окисление макромолекул, как правило, приводит 
к накоплению токсичных продуктов — малонового 
диальдегида (МДА), 4-гидроксиноненаля (4-HNE), 
8-ОН-дезоксигуанина (8-OHdG) и других окислен-
ных нуклеиновых оснований, карбонильных групп 
белков и пр. [8]. Основной способ защиты организма 
от АФК заключается в их обезвреживании с помо-
щью системы антиоксидантной защиты (АОЗ), куда 
входят неферментативные антиоксиданты (восста-
новленный глутатион (GSH), аскорбиновая кислота, 
церулоплазмин, ферритин, карнозин, токоферолы, 
ретинол, каротиноиды и др.), а также широкого набо-
ра антиоксидантных ферментов — супероксиддисму-
тазы (СОД), хиноноксидоредуктазы 1, каталазы (CAT), 
глутатионпероксидазы (GPx, восемь изоформ) и пе-
роксиредоксинов (Prdx, шесть изоформ), глутатион-
S-трансферазы (GST), альдокеторедуктазы, гемокси-
геназы и многих других [9]. Состояние, при котором 
производится избыточное количество АФК, превыша-
ющее детоксикационную способность клетки, тракту-
ется как окислительный стресс, который сопровожда-
ет в том числе и социально значимые инфекционные 
заболевания [8, 9]. 
Свободнорадикальные реакции
при ВИЧ-инфекции
ВИЧ-инфекция относится к инфекционным антропо-
нозным хроническим заболеваниям с контактным путем 
передачи, вызываемым вирусом иммунодефицита чело-
века, медленно прогрессирующим и характеризующимся 
поражением иммунной системы с развитием СПИДа [10]. 
Вирус иммунодефицита человека принадлежит к семей-
ству ретровирусов, обладающих ферментом — обратной 
транскриптазой, которая обеспечивает обратное направ-
ление передачи генетического материала, бывает двух 
типов — ВИЧ-1 и ВИЧ-2. Геном ВИЧ-1 имеет размер 
около 104 пар нуклеотидов и содержит гены, кодиру-
ющие структурные белки Gag, Pol и Nef и несколько 
регуляторных белков Tat, Rev, Vpr, Vpu и Vif [1]. Посред-
ством различных механизмов ВИЧ поражает жизненно 
важные клетки иммунной системы человека, имеющие 
на своей поверхности CD4-рецепторы (Т-хелперы, моно-
циты, макрофаги и др.), что приводит к нарушениям 
межклеточных взаимодействий, несостоятельности и по-
следующему прогрессированию иммунодефицита [10]. 
Данные процессы обусловливают полиорганность пора-
жений и крайнее разнообразие клинической симптомати-
ки. Обязательное назначение антиретровирусной терапии 
(АРТ) при ВИЧ основано на комбинации 3–4 препаратов, 
что позволяет снизить вирусную нагрузку и значительно 
увеличить продолжительность жизни пациентов [1, 2, 10]. 
В настоящее время реакциям окислительного стресса 
приписывают важную роль как в генезе ВИЧ-инфекции, 
так и ее прогрессировании [8, 11]. Отличительной чер-
той ранней стадии ВИЧ является иммунодефицит CD4-
клеток, обусловленный запуском апоптоза антигенами 
вируса [12]. Выяснено, что в инициировании апоптоза ос-
новную роль играют АФК, которые могут быть триггера-
ми механизмов, ответственных за разрушение Т-клеток. 
Так, показаны значительное увеличение экспрессии 
связанного с апоптозом антигена Fas на CD4-клетках, 
а также его корреляция с выраженным истощением CD4-
клеток. Примечательно, что введение антиоксидантов 
в начале инфекционного процесса снижало экспрессию 
Fas и апоптоз [13]. 
Установлено, что в условиях ВИЧ-инфекции про-
исходит активация макрофагов для усиления воспали-
тельного ответа, однако окислительный стресс ослабляет 
фагоцитарную реакцию, вследствие чего клиренс апоп-
тотических клеток осуществляется неэффективно и воз-
никает состояние хронического воспаления [14]. Нейтро-
филы при ВИЧ могут играть двойственную роль, с одной 
стороны, сдерживая патогенные эффекты, с другой — 
усиливая негативные реакции вследствие генерации АФК 
[15]. Имеются данные, что в плазме крови при ВИЧ на-
блюдается гиперпродукция АФК, а также конечных про-
дуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) — МДА 
и F2-изопростанов, причем повышенная концентрация 
последних тесно коррелирует с показателем летальности 
пациентов [16]. 
Высокие уровни маркеров окислительного стресса 
обнаружены и в других тканях и жидкостях организма. 
Так, ткани мозга ВИЧ-инфицированных пациентов ха-
рактеризуются повышенным уровнем 8-OHdG — маркера 
свободнорадикального повреждения ДНК [17]. ВИЧ-1 
поражает клетки микроглии, что влечет за собой увели-
чение продукции цитокинов и высвобождение белков 
ВИЧ-1 — гликопротеина gp120 и активатора транскрип-
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нейротоксинами, активирующими окислительный стресс 
в головном мозге, что приводит к апоптозу и гибели ней-
ронов [16, 17]. 
Показано, что экспрессия белка Tat из ВИЧ-1-ин-
фицированных клеток усиливает активность фактора 
некроза опухоли (TNF), который, в свою очередь, сти-
мулирует репликацию ВИЧ-1 через активацию транс-
крипционного ядерного фактора-каппа B (NF– B) [14, 
17]. Обнаружено также, что активация NF– B участвует 
в образовании активных форм кислорода, подавляя 
экспрессию Mn-зависимой супероксиддисмутазы (Mn–
SOD). 
Отмечалась повышенная экспрессия синтазы оксида 
азота в тканях мозга у животных с ВИЧ [18]. Увеличение 
содержания карбонильных групп белков и показателя 
повреждения ДНК имело прямую зависимость от интен-
сивности старения у пациентов с ВИЧ [19]. Повышенные 
уровни супероксидного радикала и 4-HNE обнаружены 
в спинномозговой жидкости [20]. 
Пациенты с ВИЧ демонстрировали нарушения де-
токсицирующих механизмов антиоксидантных фермен-
тов [21]. Так, пациенты с ВИЧ-1 и нулевой аллелью 
полиморфизма в генах GSTM1 и GSTT1, связанной 
с потерей функции фазы II детоксицирующего фермента 
глутатион-S-трансферазы, показывали тесную взаи-
мосвязь с прогрессированием заболевания, а также с низ-
ким количеством CD4-клеток и увеличением вирусной 
нагрузки при проведении АРТ [22]. Отмечена сильная 
корреляционная связь между ВИЧ-статусом и уровнем 
ГПО и GSH [23], снижением общей антиокислительной 
активности крови, активности СОД [11, 14]. Причем 
истощение GSH обратно коррелировало с повышением 
GSSG в плазме крови [24]. 
Помимо снижения уровня GSH, ВИЧ-инфекция 
связана с высоким уровнем окисленного тиоредокси-
на (Trx1) в плазме. Установлено, что внеклеточный 
тиоредоксин способен ингибировать функцию ней-
трофилов, тем самым способствуя развитию оппорту-
нистических инфекций при ВИЧ [25]. Имеются также 
данные о том, что ранние этапы жизненного цикла 
ВИЧ-1 зависят от системы Trx1, таким образом, она 
может быть рациональной лекарственной мишенью 
для лечения ВИЧ-1 [26].  
Обнаружена тесная взаимосвязь между сниженной 
функцией легких, количеством CD4-клеток и низкими 
значениями показателя соотношения цистеин/цистин 
в плазме крови [27]. Выявлено значительное падение 
активности каталазы и содержания витамина С в слюне 
у больных с ВИЧ [28]. Самое значительное понижение 
активности системы АОЗ было обнаружено в группе 
пациентов с низким количеством CD4-клеток и корре-
лировало с более выраженным окислительным стрессом 
[8, 29]. АРТ восстанавливает цифры CD4-клеток, однако 
усиливает редокс-дисбаланс [30]. При этом у пациентов, 
не получавших АРТ, активность основных ферментов 
и уровень GSH были значительно ниже по сравнению 
с пациентами, получающими терапию, и серонегатив-
ным контролем [31]. Получены результаты относительно 
выраженной недостаточности витамина Е у пациентов 
вне зависимости от стадии ВИЧ, при этом не выявилось 
существенных корреляций данного показателя с уровнем 
CD4 [29, 32]. 
Коинфекция ВИЧ/гепатит способствовала интенси-
фикации реакций окислительного стресса, что прояв-
лялось повышением уровней общих гидропероксидов 
и продуктов окислительной модификации белков [33]. 
Имело место увеличение содержания общего глутатиона, 
МДА, активности ГПО и GSSG, причем уровень послед-
него находился в прямой зависимости от увеличенных 
значений печеночных ферментов [34]. 
В наших исследованиях установлено, что у женщин 
с коинфекцией ВИЧ/гепатит имеют место повышенные 
значения первичных и вторичных продуктов липоперок-
сидации на фоне сниженной активности СОД и выражен-
ной недостаточности α-токоферола в сравнении с кон-
тролем и ВИЧ-моноинфекцией [35]. Данные изменения 
имели прямую зависимость от степени воспалительного 
процесса в печени и были тесно связаны с репродуктив-
ными расстройствами в данной когорте пациенток [36]. 
Сочетанная инфекция ВИЧ с туберкулезом ассоцииро-
валась с увеличением уровня супероксидного радикала, 
ТБК-реактивных продуктов и снижением активности 
каталазы [37]. 
Последствия действ ия окислительного стрес-
са при ВИЧ заключаются в увеличении транскрипции 
ВИЧ-инфекции путем активации рецепторов транс-
крипционного фактора (NF– B), который контролирует 
транскрипцию ДНК и тесно связан с изменением окисли-
тельно-восстановительного потенциала клетки [8]. В ци-
топлазме NF– B привязан к ингибирующему фактору 
(I  B) в неактивной форме. Прооксидантное состояние 
запускает I B и таким образом активирует NF– B, по-
следний транслоцируется в ядро, связывается с ДНК, 
и начинается транскрипция [8, 12]. 
Хотя клетки и имеют специализированные антиок-
сидантные системы, которые в состоянии справиться 
с увеличением производства АФК, эти системы бы-
стро истощаются в ходе вирусной инфекции, что при-
водит к неконтролируемому окислительному стрессу. 
Длительный окислительный стресс может впоследствии 
привести к апоптозу или некрозу, вызывая снижение 
количества CD4- и CD8-клеток, которое наблюдается 
у ВИЧ-инфицированных пациентов [12, 14].  
Наличие выраженного окислительного стресса 
у ВИЧ-инфицированных пациентов послужило осно-
ванием для проведения многочисленных клинических 
исследований эффективности антиоксидантной терапии 
у пациентов данной категории. Отмечено, что правильно 
подобранная терапия с применением антиоксидантов 
приводит к снижению вирусной нагрузки (путем по-
давления транскрипции ВИЧ) и восстановлению им-
мунной функции [8, 11, 14, 29]. Было установлено, 
что α-токоферол уменьшает уровни NF– B в ВИЧ-
инфицированных культурах клеток, тем самым снижая 
вирусную репликацию [29]. 
В то же время имеются исследования, согласно ко-
торым, несмотря на благоприятное влияние витаминов-
антиоксидантов в отношении митохондриальной дис-
функции, окислительного стресса и метаболических 
осложнений у пациентов с ВИЧ, получающих АРТ, ви-
тамины не смогли снизить вирусную нагрузку или со-
хранить количество CD4-клеток [29]. Имеются данные 
об отсутствии выраженного влияния антиоксидантных 
препаратов на параметры липопероксидации у пациентов 
с ВИЧ и туберкулезом [38].
Свободнорадикальные реакции
при хронических вирусных гепатитах
Хронический вирусный гепатит (ХВГ) — это антро-
позное заболевание печени, в основе которого лежит 
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поражение печени вирусом гепатита, продолжающееся 
более 6 мес, и которое морфологически проявляется 
некротическими и фибротическими изменениями пече-
ночной ткани различной степени [39]. Основными возбу-
дителями ХВГ являются вирусы гепатитов B и C [39, 40]. 
Вирус гепатита В — ДНК-содержащий вирус, существует 
10 его генотипов [39]. Вирус гепатита С является РНК-
вирусом, имеется 7 его генотипов и большое количе-
ство субтипов. Основным патогенетическим механизмом 
при ХВГС служит нарушение взаимодействия иммунных 
клеток с содержащими вирус гепатоцитами, вследствие 
чего отмечаются дефицит Т-системы, ослабление си-
стемы интерфероногенеза, отсутствие специфического 
антителогенеза в отношении антигенов вируса [40]. ХВГ 
характеризуется развитием воспаления печени, фибро-
за и в дальнейшем — гепатоцеллюлярной карциномы 
(ГЦК). Вследствие довольно продолжительного периода 
до начала развития карциномы считается, что злокаче-
ственная трансформация может быть обусловлена  не-
специфическими механизмами [41, 42]. При этом веду-
щую роль в хронизации процесса могут играть реакции 
окислительного стресса [43, 44]. 
Большинство исследований указывает на увеличение 
у пациентов с ХВГВ содержания МДА как основно-
го маркера окисления в сравнении с контролем [45]. 
Данный маркер положительно коррелировал с алани-
наминотрансферазой, ДНК вируса, общим и прямым 
билирубином [46, 47]. В целом в настоящее время по-
лагают, что реакции ПОЛ и их побочные продукты яв-
ляются основными эффекторами активации звездчатых 
клеток печени и последующего активного фиброгенеза 
[48]. Имеются данные относительно того, что уровни 
кислородных радикалов в образцах печени у пациентов 
с гепатитом В превышают уровни у здоровых людей 
[39]. Анализ биоптатов печени показывает повышенные 
уровни ПОЛ и продуктов окисления ДНК [39, 48]. Ин-
фекция ХВГВ также приводит к снижению концентра-
ции общего глутатиона (GSH), повышению уровня его 
окисленной формы (GSSG) и аномальному соотноше-
нию GSH/ GSSG в плазме и клетках крови [43]. Причем 
увеличение уровня продуктов ПОЛ и снижение кон-
центрации GSH еще более выражены при обострении 
течения ХВГВ [49, 50]. Лечение глутатионом приводило 
к нормализации большинства измененных показателей 
печени [51]. 
Отмечен серьезный дефицит ряда антиоксидантных 
ферментов, в том числе СОД и церулоплазмина [46, 52]. 
Установлено, что ХВГВ влияет на потенциал мембраны 
митохондрий, тем самым повышая уровень эндогенных 
АФК. Происходит индукция окислительного стресса 
через передачу цитозольного кальция, в результате чего 
имеют место накопление Ca2+ в митохондриях, повыше-
ние уровня АФК и активация клеточных киназ, далее — 
активация факторов транскрипции NF– B и STAT3, ко-
торые способствуют репликации ХВГВ, с последующей 
индукцией гепатоцеллюлярной карциномы [53]. 
Другая форма гепатита — хронический вирусный 
гепатит С (ХВГС) — также связана с интенсификацией 
окислительного стресса [54]. Анализ различных биосуб-
стратов у хронических носителей ХВГС выявил повы-
шение уровня кислородных радикалов, а также маркеров, 
таких как 8-OHdG, MDA и 4-HNE, и других белковых 
аддуктов [55, 56]. Клетки пациентов с ХВГС также харак-
теризуются уменьшением соотношения между митохон-
дриальной и ядерной ДНК, что указывает на увеличение 
продукции АФК в митохондриях [48]. Отличительны-
ми особенностями окислительного стресса у пациентов 
с ХВГС являются снижение общей антиокислительной 
активности крови, изменения в глутатионовом статусе, 
падение концентрации витаминов как в биоптатах пече-
ни, так и крови [43, 44]. 
Окислительный стресс, вызываемый вирусами ге-
патита С, является одним из факторов, определяющих 
процесс неопластической трансформации в печени [42]. 
Инфекция ХВГС вызывает перепроизводство АФК и на-
рушает функцию эндогенных антиоксидантов, что влечет 
за собой последующее повреждение макромолекул. АФК 
косвенно активируют ряд сигнальных каскадов и моду-
лируют активность многих транскрипционных факторов, 
что приводит к измененной экспрессии генов, которые 
контролируют выживание клеток, пролиферацию, ангио-
генез, инвазию и метастазирование [43]. Предполагается, 
что пролиферативные процессы репарации, происхо-
дящие в контексте сильного окислительного стресса, 
способствуют фиксации и накоплению генетических му-
таций, стимулируют неопластическую трансформацию 
в печени [33].
Свободнорадикальные процессы
в патогенезе туберкулеза легких
Туберкулез — инфекционное антопонозное забо-
левание, которое вызывается патогенными микобакте-
риями, относящимися к классу Actinobacteria, порядку 
Actinomycetales, семейству Mycobacteriaceae, образую-
щими группу Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis) 
complex [57]. Большинство случаев заболевания вызы-
вается Mycobacterium tuberculosis, среди которых выде-
ляют штаммы «старые» и современные – M. tuberculosis 
кластеров Beijing, Haarlem, LAM, Ural и др. В России 
наиболее распространен штамм M. tuberculosis кластера 
Beijing. Возбудителем является микобактерия туберкуле-
за. Геном штамма M. tuberculosis содержит более 4,4 млн 
пар нуклеотидов и около 4 тыс. генов. Туберкулез легких 
может быть первичным и вторичным, требует проведения 
специальной многокомпонентной противотуберкулезной 
химиотерапии [1, 57]. 
К настоящему моменту установлено, что туберкулез 
легких вызывает развитие окислительного стресса, сте-
пень которого усиливается в зависимости от распростра-
ненности туберкулезного процесса и тяжести состояния 
пациентов [58, 59]. Обнаружено, что изменения окисли-
тельно-восстановительного статуса клеток провоцируют 
пролиферацию, апоптоз, некроз или мутацию клеток 
с развитием дисфункции легких. Наиболее высокая ак-
тивность свободнорадикальных процессов наблюдается 
при диссеминированном туберкулезе легких, менее выра-
женная — при малых формах заболевания [60]. У пациен-
тов с активным туберкулезом легких отмечается значимое 
увеличение основного маркера окислительного стресса — 
МДА в сыворотке по сравнению со здоровыми людьми 
[61]. Причем активность антиоксидантных ферментов 
в крови сравнительно ниже у субъектов, страдающих 
активным туберкулезом, наряду с ростом концентрации 
карбонильных групп белков [60]. Пациенты с активным 
легочным туберкулезом также имеют более высокие уров-
ни оксида азота в легких [61].
Выяснено, что M. tuberculosis проникает и размно-
жается в макрофагах хозяина. В качестве иммунного 
ответа инфицированный макрофаг инициирует респи-
раторный взрыв и вырабатывает высокий уровень АФК 
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для противодействия и уничтожения микобактерий 
[60]. Важно отметить, что выживаемость M. tuberculosis 
сильно зависит от уровней АФК, продуцируемых им-
мунными клетками хозяина [62]. Если уровни АФК 
превышают антиоксидантные системы M. tuberculosis, 
то патоген будет продолжать выживать и размножаться 
в хозяине [63]. 
Следует отметить, что M. tuberculosis имеет достаточ-
но уникальную систему ферментативной антиоксидант-
ной защиты, а также определенные особенности стро-
ения клеточных мембран, содержащих большое число 
SH-групп, что делает их устойчивыми к процессам ПОЛ, 
поэтому преодолеть столь изощренную систему защиты 
с помощью АФК макрофагам часто не удается [58]. Отме-
чено, что в нейтрофилах больных активным туберкулезом 
легких по сравнению с группой здоровых лиц в 2 раза 
была снижена активность ГПО и на 45% — глюкозо-6-
фосфат-дегидрогеназы, в то же время активности ГР 
и СОД изменялись незначительно [61]. 
Установлен двойственный эффект антиоксидантной 
терапии при туберкулезе: с одной стороны, антиоксидан-
ты нейтрализуют окислители фагосом и могут усиливать 
активную форму туберкулеза; с другой стороны, антиок-
сиданты могут модулировать иммунный ответ для борьбы 
с внутриклеточной инфекцией. Так, на эксперименталь-
ных моделях было обнаружено, что витамин С не только 
обладает противотуберкулезной активностью, но и уси-
ливает бактерицидную активность противотуберкулез-
ных препаратов [64]. Показано, что N-ацетилцистеин 
подавляет рост бактерий туберкулеза внутри туберкулез-
ного абсцесса, а глутатион модулирует опосредованный 
Т-клетками иммунный ответ таким образом, что снижа-
ет внутриклеточную стабильность бактерии туберкулеза 
[65]. Внеклеточная СОД также усиливает фагоцитарную 
гибель бактерий [60].
Обсуждение
Участие свободнорадикальных реакций в генезе и про-
грессировании социально значимых инфекционных за-
болеваний — ВИЧ-инфекции, гепатитов, туберкулеза — 
доказано уже давно. Однако обзор текущих литературных 
источников, по большей части клинических результатов, 
показал, что исследования в данном направлении акту-
альны и в настоящее время. Зарубежные исследования 
последних лет акцентированы на выявлении специфиче-
ских маркеров окислительного и карбонильного стрес-
сов, позволяющих таргетно воздействовать на редокс-
дисбаланс клетки в условиях инфекции. 
Появляется все больше данных о взаимосвязях бел-
ков — активаторов транскрипции вирусов с активными 
кислородными метаболитами, по сути обосновываю-
щими влияние АФК на репликацию вирусных частиц. 
Кроме того, многочисленные источники свидетель-
ствуют об активном участии АФК в широком спектре 
событий в инфицированных клетках и тканях. Так, 
особое внимание уделено вопросам прямого участия 
АФК в процессах мутагенеза, опухолевых трансформа-
циях, т.е.  их потенциальному канцерогенному эффекту. 
Клетки иммунной системы в условиях инфекционного 
процесса оказывают двойственное действие, сдерживая 
патогенные эффекты, с одной стороны, и усиливая сво-
боднорадикальные реакции, с другой. Активно изучаются 
процессы потери детоксицирующих свойств фермен-
тов-антиоксидантов. 
В то же время крайне неоднозначны данные отно-
сительно эффектов антиоксидантной терапии при ин-
фекционных процессах — от прямого положительного 
воздействия до ее полного отсутствия, что требует даль-
нейших исследований. 
Остаются практически не изученными вопросы из-
менения свободнорадикальных реакций при социально 
значимых патологиях в зависимости от пола, возраста, 
места проживания пациентов, причем данные факторы 
не учитываются при лечении пациентов, что не со-
ответствует существующей тенденции персонализации 
диагностики, профилактики и терапии подобных пато-
логий. 
Отсутствуют данные об интенсивности окислитель-
ного стресса у пациентов репродуктивного возраста 
с наличием ВИЧ, гепатитов В и С и туберкулеза легких, 
а также взаимосвязи антиоксидантной недостаточности 
с репродуктивными нарушениями в условиях развития 
инфекции, что послужило бы основой для разработки 
патогенетически обоснованных способов их коррек-
ции. 
Дальнейшее понимание взаимовлияния АФК на раз-
витие патологических процессов в контексте инфекции 
на молекулярном уровне может помочь в разработке 
новых стратегий профилактики и лечения социально 
значимых инфекционных заболеваний.
Заключение
Таким образом, анализ литературных источников по-
казывает, что исследования интенсивности свободнора-
дикальных реакций у пациентов с социально значимыми 
инфекционными заболеваниями актуальны и на сегод-
няшний день. Специфические маркеры свободноради-
кальных реакций как в условиях моноинфекции, так 
и при коморбидных состояниях, а также их способность 
модулировать функции клеток, активность бактерий 
или основных факторов транскрипции вирусных белков 
могут быть использованы в качестве дополнительных 
критериев при мониторинге прогрессирования инфек-
ции. Модуляция продукции реактивных кислородных 
метаболитов и окислительного стресса представляет со-
бой потенциально новый фармакологический подход 
с целью уменьшения последствий вирусного воздей-
ствия. 
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